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A B S T R A C T
Introduction: Excessive alcohol intake can directly inhibit the immune response.
Ethyl alcohol affects changes of plasma cytokine concentrations and in various
tissues disturbs the balance between the multifunctional proteins that play
a pivotal role in immunological and inflammatory responses. The aim of this
study was to evaluate the effect of beer or ethanol consumption on selected
plasma cytokine concentrations in young male rats.
Material and methods: The experiment was conducted on 30-day old male
Wistar rats divided into 4 groups (B2, B6, E2, and E6) and 2 control groups (C2
and C6). Rats from B2 and B6 groups were exposed to beer (10% of ethanol), and
those from E2 and E6 groups to 10% ethanol solution for 2 or 6 weeks
respectively. The rats had free access to alcohol and lab chow, but water was
supplied during the photoperiod light phase. The rats were anesthetised after two
or six weeks of the experiment and the blood was sampled by heart puncture and
collected into heparinised tubes. Plasma IL-6 and IL-10 concentrations were
measured using ELISA kits.
Results: Statistical analysis has shown that plasma IL-10 concentration was
significantly increased in E6 versus C6 and E2 groups of rats. Decreased plasma
IL-6 concentration in E2 in comparison with C2 group of rats was also found. At
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Alkohol etylowy jest substancją, która wykazuje
negatywny wpływ na niemal wszystkie tkanki oraz
układy: przewód pokarmowy [1], układ kostny [2],
hormonalny [3], nerwowy [4] oraz odpornościowy
[5]. Etanol obecny w napojach alkoholowych spo-
żywany w ilościach umiarkowanych może działać
korzystnie na niektóre aspekty funkcjonowania
organizmu, m.in. poprzez zwiększanie stężenia
lipoprotein o wysokiej gęstości (HDL), co wpływa
Badania epidemiologiczne wskazują również na niższy
wskaźnik umieralności z powodu chorób układu
sercowo-naczyniowego u osób spożywających umiar-
kowane ilości alkoholu [7]. Należy to rozumieć jako
porcję nie większą niż 15 g alkoholu etylowego dziennie
wypijaną przez dorosłą zdrową, nie będącą w ciąży
kobietę lub maksymalnie 30 g – przez zdrowego doro-
słego mężczyznę. Korzystne działanie biochemiczne
umiarkowanych dawek alkoholu etylowego nie jest
jednak wystarczającym argumentem, aby rekomendo-
wać picie napojów alkoholowych, zwłaszcza że istnieje
the same time, significantly higher IL-6 concentration was observed in B6 versus
C6 and E6 groups.
Our results indicate disruption of cytokine production, which may impair
immunological defence and influence proinflammatory reactions.
© 2015 Institute of Psychiatry and Neurology. Production and hosting by
Elsevier Sp. z o.o. This is an open access article under the CC BY-NC-ND license
(http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).
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S T R E S Z C Z E N I E
Wprowadzenie: Spożywanie nadmiernych ilości alkoholu może bezpośrednio
hamować odpowiedź immunologiczną organizmu. Alkohol etylowy wpływa na
zmiany stężeń cytokin w osoczu oraz w różnych narządach, zaburzając w ten
sposób równowagę między tymi wielofunkcyjnymi białkami, które odgrywają
podstawową rolę w reakcjach immunologicznych i zapalnych. Celem pracy było
określenie wpływu spożywania roztworu etanolu lub piwa na stężenie wybranych
cytokin w osoczu młodych szczurów.
Materiał i metody: Badanie zostało przeprowadzone na 30-dniowych samcach
szczurów Wistar, które podzielono na 4 grupy eksperymentalne (B2, B6, E2, E6)
oraz 2 grupy kontrolne (C2 oraz C6). Zwierzęta z grup B2 oraz B6 piły piwo
(10% alk.), a z grup E2 i E6 – 10-proc. roztwór etanolu przez odpowiednio: 2 lub
6 tygodni. W czasie doświadczenia szczury miały nieograniczony dostęp do
napojów alkoholowych oraz paszy, natomiast wodę otrzymywały w fazie jasnej
fotoperiodu. Stężenie interleukiny-6 (IL-6) oraz interleukiny-10 (IL-10)
oznaczono w osoczu metodą immunoenzymatyczną (ELISA).
Wyniki: Stężenie IL-10 w osoczu było istotnie wyższe u samców w grupie E6
w porównaniu z grupą C6 oraz grupą E2. Wykazano także istotnie niższe stężenie
IL-6 w osoczu zwierząt w grupie E2 w porównaniu z grupą kontrolną. Istotnie
wyższe stężenie tej cytokiny odnotowano u szczurów w grupie B6 w porównaniu
z grupami C6 oraz E6.
Długotrwałe spożywanie przez młode organizmy roztworu etanolu wpływa na
znaczący wzrost w osoczu stężenia IL-10, natomiast długotrwałe picie piwa
znacznie zwiększa stężenie IL-6. Wyniki wskazują na zaburzenie produkcji
cytokin, co w konsekwencji może prowadzić do upośledzenia mechanizmów
obrony immunologicznej oraz sprzyjać powstawaniu stanu zapalnego.
© 2015 Institute of Psychiatry and Neurology. Production and hosting by
Elsevier Sp. z o.o. This is an open access article under the CC BY-NC-ND license
(http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).yko uzależnienia od alkoholu [8].hamująco na powstawanie zmian miażdżycowych [6]. ryz
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modulować funkcje odpornościowe i w ten sposób
przyczyniać się do obniżenia odporności organizmu
[9], natomiast nadmierne ilości alkoholu mogą bez-
pośrednio hamować odpowiedź immunologiczną or-
ganizmu, co w konsekwencji powoduje wzrost
częstotliwości występowania chorób zakaźnych [5].
Zwiększona podatność na infekcje wirusowe i bak-
teryjne jest obserwowana zwłaszcza u alkoholików
i osób nadużywających alkoholu [10]. Jankowski
i wsp. [10] podkreślają, że alkohol etylowy w wa-
runkach in vitro wykazuje działanie hamujące na
komórki układu odpornościowego, co przejawia się
m.in. upośledzeniem elementów nieswoistej odpowie-
dzi immunologicznej, natomiast w warunkach in vivo –
hamuje funkcje komórek układu odpornościowego
(np. limfocytów B, makrofagów) oraz wpływa na
migrację komórek tego układu, a także syntezę
enzymów i cytokin.
Cytokiny są wielofunkcyjnymi białkami odgry-
wającymi podstawową rolę w komunikacji między-
komórkowej, a także w procesach proliferacji czy
migracji komórek [11]. Uczestniczą również w reak-
cjach immunologicznych i zapalnych [12], przy czym
w zależności od ich oddziaływania na system od-
pornościowy są klasyfikowane jako cytokiny proza-
palne lub przeciwzapalne [11]. Najważniejszą cyto-
kiną charakteryzującą się działaniem przeciwzapal-
nym jest interleukina-10 (IL-10), która reguluje
funkcje wielu różnych komórek odpornościowych,
dzięki czemu utrzymywana jest równowaga między
cytokinami pro- i przeciwzapalnymi [13, 14]. IL-10
przypisuje się znaczącą rolę w mechanizmie zmniej-
szania odporności komórkowej indukowanej przez
alkohol [15, 16]. Interleukina 6 (IL-6) natomiast jest
cytokiną prozapalną, która wykazuje działanie
plejotropowe, m.in. odgrywa istotną rolę w tzw.
odpowiedzi ostrej fazy, jak również w stanach
zapalnych czy procesach fibrogenezy [17]. Wskazuje
się także na pośredni udział tej cytokiny w mecha-
nizmach fibrogenezy wątrobowej [18]. Dzięki swoim
właściwościom IL-6 jest uważana za jeden z głów-
nych czynników regulujących mechanizmy odpowie-
dzi immunologicznej organizmu [19].
Spożywanie alkoholu pobudza odporność wro-
dzoną organizmu, a to prowadzi do stymulacji
komórek Kupffera do indukcji stresu oksydacyjnego
i syntezy cytokin prozapalnych, m.in. czynnika mart-
wicy nowotworu (TNF-a), które powodują uszko-
dzenia hepatocytów. Ponadto, aktywacja odporności
wrodzonej pobudza komórki Kupffera do syntezy
IL-6 i IL-10, przy czym IL-10 może hamować
wytwarzanie cytokin prozapalnych, np. TNF-a
i w ten sposób niwelować uszkodzenia wątroby
spowodowane działaniem alkoholu [20]. Interakcje
między cytokinami pro- i przeciwzapalnymi mogą
odgrywać istotną rolę w rozwoju alkoholowej cho-
roby wątroby [21].
Naukowcy zwracają uwagę na nie w pełni po-
znany mechanizm dotyczący związku między piciem
alkoholu a odpowiedzią immunologiczną czy stanem
zapalnym. Należy podkreślić, że również inne
czynniki, takie jak rodzaj napoju alkoholowego, styl
picia czy płeć, mogą mieć wpływ na kształtowanie
zależności między spożywaniem alkoholu a funkcjo-
nowaniem układu odpornościowego [5]. Ponieważ
napoje alkoholowe są powszechnie spożywane nie
tylko przez osoby dorosłe, ale także przez młodzież,
to ważnym zagadnieniem jest również ich oddziały-
wanie na układ odpornościowy dojrzewających
organizmów. Istotne wydaje się zbadanie mechaniz-
mów tego działania, gdyż jak wskazują Newbury-
-Birch i wsp. [22] zdrowotnymi konsekwencjami
spożywania alkoholu przez młode osoby w okresie
dojrzewania jest m.in. zwiększona podatność na
choroby.
Celem pracy było określenie wpływu spożywania
roztworu alkoholu etylowego lub piwa na stężenie
wybranych cytokin w osoczu młodych szczurów
Wistar.
Materiał i metody
Badanie, na które uzyskano zgodę Lokalnej
Komisji Etycznej ds. Doświadczeń na Zwierzętach,
zostało przeprowadzone w zwierzętarni Wydziału
Nauk o Żywieniu Człowieka i Konsumpcji, SGGW
w Warszawie. W eksperymencie wykorzystano
młode samce szczurów Wistar (n = 30), pozyskane
z hodowli Instytutu Medycyny Doświadczalnej
i Klinicznej im. M. Mossakowskiego PAN w War-
szawie, w wieku 21 dni odsadzone od matek.
Zwierzęta były utrzymywane w pojedynczych klat-
kach w standardowych warunkach (temperatura 23
 28C, wilgotność powietrza 50–60%, cykl świetlny
L:D 12:12, faza jasna w godzinach 8.00–20.00).
W trakcie kolejnych 9 dni okresu adaptacyjnego do
warunków nowej zwierzętarni szczury były przyzwy-
czajane do picia piwa lub alkoholu etylowego.
Pierwszego dnia okresu adaptacyjnego szczury
dostawały do picia odgazowane piwo (dostępne
komercyjnie, jasne ekstra mocne, 10% alk. obj.;
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ekstraktu brzeczki podstawowej 17,7%; zawartość
cukrów ogółem 7,3 g/100 ml piwa) lub alkohol
etylowy (alkohol etylowy 96% obj., cz.d.a., Chem-
pur1, Piekary Śląskie) – w obu przypadkach płyn
podawany szczurom do picia był wodnym roztworem
piwa lub alkoholu etylowego o zawartości etanolu
2%. W kolejnych dniach zwierzęta piły piwo lub
roztwór alkoholu etylowego, w których zawartość
etanolu po rozcieńczeniu wodą wynosiła odpowied-
nio: 4%, 6%, 8% i w końcu 10% (obj.). Napoje
o wzrastającej zawartości etanolu zwierzęta dosta-
wały do picia co drugi dzień. W okresie adaptacji
szczury miały również zapewniony swobodny dostęp
do wody i paszy (Labofeed H, Wytwórnia Pasz
i Koncentratów, Kcynia). W 30. dniu życia zwierzęta
(masa ciała na początku eksperymentu wynosiła 93,0
 1,7 g) podzielono na 4 grupy badawcze i 2 grupy
kontrolne (po 5 zwierząt w grupie). Zwierzęta z grup
B2 oraz B6 dostawały do picia piwo o zawartości
alkoholu 10% (zawartość alkoholu 10% obj. zgodnie
z deklaracją producenta) przez odpowiednio: 2 lub
6 tygodni, natomiast szczury z grup E2 oraz E6
dostawały 10-proc. roztwór alkoholu etylowego
również przez odpowiednio: 2 oraz 6 tygodni.
Zwierzęta miały nieograniczony dostęp do piwa
lub roztworu alkoholu etylowego, natomiast wodę
dostawały w fazie jasnej fotoperiodu. Zwierzęta
z grup kontrolnych (C2 oraz C6) dostawały do picia
wodę ad libitum. Wszystkie zwierzęta miały nieogra-
niczony dostęp do paszy (Labofeed H). Spożycie
piwa oraz alkoholu etylowego monitorowano
codziennie, natomiast masę ciała szczurów – raz
w tygodniu.
Po 2 oraz 6 tygodniach trwania eksperymentu
zwierzęta poddano głębokiej narkozie (Thiopental,
120 mg/kg masy ciała, ip.) i pobrano krew z serca do
heparynizowanych polipropylenowych probówek.
Uzyskane osocze (wirowanie przy 2300 x g, 15 minut,
temperatura 48C) porcjowano i zamrażano w tem-
peraturze -218C do czasu przeprowadzenia analiz
biochemicznych.
Stężenie interleukiny-6 (IL-6) oraz interleukiny-10
(IL-10) wykonano metodą immunoenzymatyczną
(ELISA) typu „sandwich”, wykorzystując gotowe
zestawy Quantikine1 Rat IL-6 oraz Quantikine1
Rat IL-10 firmy R&D Systems (Minneapolis, USA)
i postępując zgodnie z instrukcją producenta. Czułość
testu do oznaczeń IL-6 oraz IL-10 wynosiła odpo-
wiednio 14 pg/mL oraz 10 pg/mL. Zasada oznaczania
stężenia obu badanych interleukin oparta została na
wiązaniu badanego antygenu przez dwa rodzaje
przeciwciał: z pierwszorzędowym monoklonalnym
skierowanym przeciwko badanej cytokinie i kolejno
z drugorzędowym poliklonalnym przeciwciałem
sprzężonym z peroksydazą chrzanową. Zgodnie ze
specyfikacją testów, współczynniki zmienności we-
wnątrz- i zewnątrzseryjnej dla IL-6 wynosiły mniej
niż 4,6% i 10%, natomiast w przypadku testu do
oznaczeń IL-10 współczynniki zmienności wynosiły
odpowiednio: poniżej 8% i 10%.
Analizę statystyczną uzyskanych wyników prze-
prowadzono z wykorzystaniem pakietu statystycz-
nego Statistica wersja 10.0 (firma Statsoft).
Po sprawdzeniu rozkładu normalnego (testem
W Shapiro-Wilka) wykonano dwuczynnikową analizę
wariancji, w której za czynniki przyjęto rodzaj
spożywanego przez szczury alkoholu oraz czas
trwania doświadczenia. Porównanie wartości średnich
pomiędzy grupami przeprowadzono testem post-hoc
Duncana. Za poziom istotności przyjęto wartość
p < 0,05. Wszystkie wyniki wyrażono jako średnie
 błąd standardowy (SE).
Wyniki
Przyrosty masy ciała szczurów (wyrażone jako
procent początkowej masy ciała) w sposób wysoce
istotny zależały od czasu trwania doświadczenia
(ANOVA, F(1,23) = 69,411; p < 0,001), natomiast nie
wykazano istotnego wpływu spożywania alkoholu na
zmiany tego parametru (ANOVA, F(2,23) = 0,651;
p = 0,531). Nie stwierdzono również istotnej interak-
cji pomiędzy badanymi czynnikami (ANOVA,
F(2,23) = 0,848; p = 0,441). Najwyższe przyrosty masy
ciała obserwowano po sześciu tygodniach trwania
eksperymentu w porównaniu z eksperymentem
trwającym 2 tygodnie, co zostało potwierdzone
testem post-hoc. Zwierzęta z grup B6, E6 oraz C6
charakteryzowały się istotnie wyższymi przyrostami
masy ciała (wyrażonymi jako % początkowej masy
ciała) w porównaniu z przyrostami w grupach B2, E2
oraz C2 (odpowiednio: 306,7  13,6 vs 234,7  6,86;
321,1  30,2 vs 227,9  12,1; 337,7  5,1 vs 232,3
 4,9; test post-hoc Duncana, p < 0,001) (Ryc. 1).
Średnie dobowe spożycie napojów alkoholowych
(wyrażone w gramach napoju alkoholowego/dzień)
różniło się istotnie w zależności od rodzaju napoju
alkoholowego wypijanego przez zwierzęta (ANOVA,
F(1,15) = 9,600; p = 0,007), natomiast długość okresu
picia nie miała istotnego wpływu na wartość tego
parametru (ANOVA, F(1,15) = 0,284; p = 0,603). Nie
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badanymi czynnikami (ANOVA, F(1,15) = 0,086;
p = 0,773). Średnie dobowe spożycie piwa było
istotnie wyższe w porównaniu ze średnim spożyciem
10-procentowego roztworu alkoholu etylowego, co
potwierdzono testem post-hoc Duncana. Najwyższe
dobowe spożycie alkoholu stwierdzono u zwierząt
z grupy B2 i było ono istotnie wyższe w porównaniu
ze spożyciem w grupie E2 (17,8  1,1 vs 13,5  0,9
g/dzień; test post-hoc Duncana, p = 0,037) (Ryc. 2).
Stężenie IL-6 w osoczu szczurów zależało istotnie
od rodzaju spożywanego alkoholu (ANOVA,
F(2,23) = 4,859; p = 0,017), natomiast długość trwania
doświadczenia była czynnikiem nieistotnym staty-
stycznie (ANOVA, F(1,23) = 3,176; p = 0,088). Zwie-
rzęta, które piły roztwór etanolu, charakteryzowały
się istotnie niższym stężeniem IL-6 w osoczu w po-
równaniu ze stężeniem u zwierząt pijących piwo oraz
u tych z grup kontrolnych (p = 0,009 oraz p = 0,038).
Stwierdzono również istotną interakcję pomiędzy
badanymi czynnikami (ANOVA, F(2,23) = 4,374;
p = 0,025). W przypadku zwierząt z grupy kontrolnej
najwyższe stężenie IL-6 odnotowano po dwóch
tygodniach trwania eksperymentu i było ono istotnie
wyższe niż u zwierząt pijących roztwór etanolu, co
potwierdzono testem post-hoc Duncana (93,5  16,9
vs 49,0  8,7 pg/ml; p = 0,027). W grupie szczurów
pijących piwo przez 6 tygodni stężenie IL-6 w osoczu
było istotnie wyższe zarówno w porównaniu ze
stężeniem u zwierząt z grupy kontrolnej, jak i pi-
jących roztwór etanolu (86,0  17,1 vs 40,8  11,5
oraz 86,0  17,1 vs 28,6 pg/ml; test post-hoc
Duncana, odpowiednio p = 0,025 oraz p = 0,006).
Ponadto wykazano istotnie wyższe stężenie IL-6
w grupie C2 niż w grupie C6 (93,5  16,9 vs
40,8  11,5 pg/ml; test post-hoc Duncana, p = 0,010)
(Ryc. 3).
Dwuczynnikowa analiza wariancji wykazała po-
dobnie istotny wpływ rodzaju spożywanego przez
szczury alkoholu (ANOVA, F(2,23) = 3,834; p = 0,037)
na stężenie IL-10 w osoczu, natomiast długość okresu
trwania doświadczenia była nieistotna statystycznie
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literami A,  B oz naczon o różnice  istotne  stat ystycznie  mi ędzy  grupa mi w zale żności  od długości  okre su 
doświ adczenia (przy p≤0,05) / letters  A,  B denote the signific ant differe nces  between  grou ps according to 
experime nt durati on (at p≤0.05) 
B2 – szc zur y pijące  piwo  przez 2 tyg.; rats  drinking  beer for  2 wee ks (n = 5) 
E2 – 10-proc. roz twór  et ano lu przez  2 tyg.; 10 % etha nol solution  for 2  wee ks (n = 5) 
C2 – grupa ko ntr olna 2 tyg.;  control group  2 weeks  (n = 5)
B6 piwo/beer, E6 etan ol/et hanol,  C6 grupa kontr olna/c ontro l group – przez  6 tyg./f or 6 weeks;  n = 5 
B B B
A
A A
0
50
100
150
200
250
300
350
400
B2 E2 C2 B6 E6 C6
skeew6/indogyt6skeew2/eindogyt2
%
 p
m
c/
 in
iti
al
 b
. w
t [
%
]
Czas trwania  eksperyme ntu/ Duration  of   experi ment 
Ryc. 1. Wzrost masy ciała szczurów wyrażony jako procent masy początkowej (średnia  SE)
Fig. 1. The rats' body weight increase expressed as the percentage of initial body weight (mean  SE)
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no również istotnej interakcji pomiędzy badanymi
czynnikami (ANOVA, F(2,23) = 2,024; p = 0,155).
Zwierzęta, które piły 10-procentowy roztwór etanolu,
charakteryzowały się istotnie wyższym stężeniem tej
cytokiny w osoczu, niż zwierzęta z grupy kontrolnej
(p = 0,021). Najwyższe stężenie IL-10 w osoczu
wykazano u zwierząt z grupy E6 i było ono istotnie
wyższe w porównaniu ze stężeniem w grupie C6 oraz
E2 (25,3  1,4 vs 19,7  0,8 oraz 25,3  1,4 vs 20,9
 1,6 pg/ml; test post-hoc Duncana, odpowiednio:
p = 0,006 i p = 0,024) (Ryc. 4).
Omówienie
Alkohol etylowy wpływa na zmiany stężeń cytokin
w osoczu oraz w różnych narządach, np. w wątrobie,
mózgu, płucach, co zaburza równowagę między
cytokinami i prowadzi do rozwoju różnych schorzeń
m.in. alkoholowej choroby wątroby [11].
Badania prowadzone w warunkach in vitro
wskazują, że produkcja IL-10 przez ludzkie mono-
cyty znacznie wzrasta po 18-godzinnej ekspozycji
na alkohol etylowy w stężeniu 25–100 mM [15].
Mandrekar i wsp. [15] zwracają uwagę, że w wa-
runkach in vitro etanol o stężeniu 25 mM odpowiada
stężeniu etanolu we krwi (in vivo) wynoszącym
0,1 mg/dl, przy czym taki poziom można osiągnąć
zarówno po ostrym, jak i umiarkowanym spożyciu
alkoholu. Potwierdza to doświadczenie Girouard
i wsp. [23], w którym również wykazano, że w wa-
runkach in vitro ekspozycja na etanol powoduje
znaczny wzrost wytwarzania IL-10.
W badaniu własnym nie stwierdzono pomiędzy
badanymi grupami istotnych statystycznie różnic
w stężeniu IL-10 w osoczu samców po 2 tygodniach
doświadczenia. Jednakże u samców otrzymujących
roztwór alkoholu etylowego przez 6 tygodni stężenie
IL-10 było istotnie wyższe w porównaniu ze stę-
żeniem u zwierząt w grupie kontrolnej, a także u tych,
którym podawano ten rodzaj napoju alkoholowego
przez 2 tygodnie. Podobne wyniki otrzymali Das
i wsp. [24]. W ich doświadczeniu również nie
odnotowano istotnych różnic w stężeniu IL-10
w osoczu dorosłych myszy, które przez 4 tygodnie
otrzymywały 20-procentowy roztwór alkoholu ety-
lowego (1,6 g etanolu/kg masy ciała/dobę) w stosunku
do myszy z grupy kontrolnej. Wykazano natomiast
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Fig. 2. Rats' daily 10% alcohol beverage intake (g/day) (mean  SE)
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stężenia tej cytokiny w osoczu w odniesieniu do
wartości notowanych po 4 tygodniach oraz wartości
otrzymanych dla grupy kontrolnej. Ponadto, w tym
doświadczeniu zaobserwowano także wpływ długo-
trwałego narażenia na alkohol etylowy na zmiany
stężenia innych cytokin. Odnotowano znacznie
niższe stężenie IL-4 oraz wyższe stężenia TNF-a,
IFN-g, TGF-b1, co według autorów wskazuje na
zależność między alkoholowym uszkodzeniem wą-
troby a zmianami immunologicznymi. Badacze
podkreślają, że długotrwałe spożywanie alkoholu
prowadzi do wzrostu stężenia IL-10 i TNF-a, czego
konsekwencją może być znaczne osłabienie zdolności
obronnych organizmu przed infekcjami [24]. Również
von Baehr i wsp. [25] uważają, że zmiany w stężeniu
cytokin mogą osłabiać działanie układu immunolo-
gicznego. U osób z alkoholową marskością wątroby
obserwowano zwiększone stężenie nie tylko cytokin
prozapalnych, ale także przeciwzapalnych, m.in.
IL-10. Jednocześnie obserwowano zmniejszenie
wrażliwości komórek efektorowych, co może upośle-
dzać mechanizmy obronne organizmu przed zaka-
żeniami [25].
W badaniu własnym u samców otrzymujących
roztwór alkoholu etylowego przez 6 tygodni stężenie
IL-10 było istotnie wyższe, niż u samców w grupie
kontrolnej, co może również wskazywać na upoś-
ledzenie mechanizmów obrony immunologicznej
u młodych, dojrzewających organizmów.
Gonzalez-Quintela i wsp. [26] wykazali, że u osób
uzależnionych od alkoholu z objawami alkoholo-
wego zespołu abstynencyjnego stężenie IL-10 w oso-
czu było znacząco wyższe, niż u osób z grupy
kontrolnej. Natomiast po kilkudniowej abstynencji
stężenie tej cytokiny istotnie się zmniejszyło
w stosunku do początkowego stężenia. Inne badanie
tych autorów również wykazało, że u osób nad-
używających alkoholu poziomy interleukin: IL-6,
IL-8, IL-10, IL-12, IL-13 oraz immunoglobuliny
E (IgE) w surowicy były znacznie wyższe niż u osób
zdrowych. To sugeruje, że długotrwałe spożywanie
alkoholu etylowego zmienia profil cytokin, przy-
czyniając się także do wzrostu poziomu IgE
[27]. Zdaniem autorów, nie jest znany mechanizm
odpowiedzialny za wzrost poziomu IgE w surowicy
alkoholików, aczkolwiek produkcja tych przeciwciał
zależy od stymulacji komórek B oraz wydzielania
niektórych cytokin (np. IL-4 i IL-13) [27].
W badaniu własnym stężenie IL-10 w osoczu
szczurów pijących piwo nie różniło się od wartości
otrzymanych dla grupy spożywającej alkohol etylowy
lub zwierząt z grupy kontrolnej. W doświadczeniu
przeprowadzonym wśród zdrowych osób, które przez
miesiąc piły umiarkowane ilości piwa (kobiety 330 ml
dziennie, mężczyźni 660 ml dziennie), stwierdzono
natomiast znaczny wzrost stężenia IL-10 w osoczu
w odniesieniu do wartości początkowych [28].
Interleukina-6 należy do mediatorów zaangażo-
wanych w regulację odpowiedzi ostrej fazy, może
również uczestniczyć w procesach regeneracji
wątroby oraz chronić ją przed uszkodzeniem
[29]. W badaniu własnym wykazano istotnie niższe
stężenie IL-6 w osoczu szczurów spożywających
przez 2 tygodnie roztwór etanolu w porównaniu ze
stężeniem z grupy kontrolnej. Najwyższe stężenie tej
cytokiny charakteryzowało szczury z grupy spoży-
wającej przez 6 tygodni piwo. Była to wartość istotnie
wyższa w porównaniu zarówno z grupą kontrolną,
jak i grupą otrzymującą roztwór etanolu. Dai i wsp.
[30], którzy w swoim doświadczeniu podawali
dorosłym myszom przez 4 miesiące dietę z dodatkiem
5-procentowego alkoholu etylowego stwierdzili
u tych zwierząt istotnie wyższe stężenie IL-6 w osoczu
niż u zwierząt z grupy kontrolnej. Ponadto, jak
wynika z danych uzyskanych przez tych badaczy,
spożywanie etanolu indukuje ekspresję IL-6, nieza-
leżnie od wpływu etanolu na poziom testosteronu
i estradiolu, których stężenie nie różniło się istotnie
statystycznie między grupami.
W badaniach prowadzonych na ludziach odnoto-
wywano wzrost stężenia IL-6 w osoczu u osób
deklarujących picie dużych ilości alkoholu. Volpato
i wsp. [31] wykazali, że u zdrowych osób (w wieku 70–
79 lat), spożywających duże ilości napojów alkoho-
lowych, stężenie IL-6 w osoczu było wyższe niż u osób
pijących mniejsze ilości. Podobne wyniki otrzymali
Marques-Vidal i wsp. [32], którzy stwierdzili, że osoby
deklarujące spożywanie znacznych ilości alkoholu
charakteryzowały się wyższym stężeniem tej cytokiny
w osoczu w porównaniu z pozostałymi grupami, tj.
osobami pijącymi małe ilości alkoholu, umiarkowane
ilości alkoholu oraz niepijącymi alkoholu. Marques-
-Vidal i wsp. [32] zaznaczyli, że nie wykazano, aby
rodzaj napoju alkoholowego miał wpływ na stężenie
tej cytokiny w osoczu.
Wyniki badań własnych sugerują jednak, że
w zależności od rodzaju napoju alkoholowego
i czasu ekspozycji u młodych organizmów dochodzi
do dysregulacji układu immunologicznego. Wyka-
zano, że o ile w krótkim okresie stężenie IL-6 było
istotnie niższe u szczurów otrzymujących alkohol
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spowodował, że stężenie tej cytokiny było istotnie
wyższe u zwierząt pijących piwo.
We wspomnianym już doświadczeniu Romeo
i wsp. [28], w którym zdrowi ochotnicy spożywali
przez miesiąc umiarkowane ilości piwa, nie odnoto-
wano jednakże różnic w stężeniu IL-6 w osoczu.
Podobne wyniki otrzymali Alvarez i wsp. [33] – nie
stwierdzili oni u zdrowych osób, w porównaniu
z grupą kontrolną, różnic w poziomie IL-6 w osoczu
po 45-dniowym okresie spożywania piwa bezalko-
holowego (0,5 litra dziennie). Inni autorzy podkreś-
lają, że ważna jest ilość spożywanego alkoholu, gdyż
jego umiarkowane ilości mogą oddziaływać korzyst-
nie. Natomiast nadmiar napojów alkoholowych,
nawet tych zawierających związki polifenolowe,
może negatywnie oddziaływać na cytokiny [34].
Jak już wspomniano, duże dawki alkoholu
mogą tłumić odpowiedź immunologiczną, dlatego
nadużywanie alkoholu łączy się ze zwiększoną
częstością występowania chorób zakaźnych [5]. Po-
twierdzeniem są badania prowadzone wśród alko-
holików, u których wykazano znacznie wyższe
stężenie IL-6 w osoczu w porównaniu ze stężeniem
u osób z grupy kontrolnej [2]. Również Laso i wsp.
[35] odnotowali u osób uzależnionych od alkoholu
znaczny wzrost syntezy IL-6 w stosunku do osób
zdrowych.
Romeo i wsp. [5] podkreślają, że nie są dokładnie
znane mechanizmy określające zależność między
spożywaniem alkoholu a odpowiedzią immunolo-
giczną, procesami zapalnymi czy występowaniem
zakażeń. Zagadnienie to powinno być dokładniej
zbadane, bowiem trudno na podstawie wyników
kilku badań naukowych stwierdzić w sposób jedno-
znaczny, że składniki piwa lub wina, inne niż alkohol
etylowy, mają korzystne lub negatywne oddziaływa-
nie na stężenie cytokin w osoczu lub w tkankach.
Konieczne zatem wydaje się wyjaśnienie wpływu
spożywania różnych rodzajów napojów alkoholo-
wych na układ immunologiczny w celu rozróżnienia,
które efekty są związane z działaniem samego
etanolu, a które wynikają z obecności innych
składników, np. związków polifenolowych [28].
Wnioski
1. Istotnie wyższe stężenie IL-10 w osoczu samców
spożywających roztwór alkoholu etylowego przez
6 tygodni świadczy o zaburzeniu produkcji
cytokin, co może w konsekwencji prowadzić do
upośledzenia mechanizmów obrony immunolo-
gicznej i osłabienia funkcjonowania układu immu-
nologicznego u młodych samców szczurów.
2. Spożywanie przez młode zwierzęta piwa przez
6 tygodni spowodowało istotny wzrost stężenia
IL-6 w osoczu samców, co w konsekwencji może
sprzyjać powstawaniu stanu zapalnego.
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